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Principes de prise en charge 
des complications 
des malades cirrhotiques 

La survenue de complications est un tournant dans I'histoire 
naturelle de la cirrhose, mais une prise en charge precoce, 
le traitement de I'hepatopathie sous-jacente, la prevention 
des hemorragies digestives liees a I'hypertension portale 
par les (3-bloguants, ou encore le controle de I'ascite par le regime 
sans sel et les diuretigues, ont beaucoup ameliore leur pronostic. 


Pierre Deltenre* **, Philippe Mathurin* 

L es complications susceptibles de survenir au cours de 
la cirrhose sont indiquees dans le tableau. La cirrhose 
est dite decompensee apres Fapparition d’une compli- 
cation. La derniere decennie a ete source de progres the- 
rapeutiques ayant permis de diminuer notablement la 
mortalite liee a ces complications. 

HEMORRAGIE DIGESTIVE PAR 
HYPERTENSION PORTALE 


L’hemorragie digestive par hypertension portale est la 
principale cause de deces des malades atteints de cir- 
rhose. La mortalite hospitaliere apres une rupture de vari- 
ces oesophagiennes est de 15%, et la survie a 1 an de 
60 %. La prise en charge de Fhemorragie digestive par 
hypertension portale comprend la prevention de la pre- 


miere hemorragie (prophylaxie primaire), le traitement 
de Fepisode hemorragique aigu (fig. 1) et la prevention 
de la recidive (prophylaxie secondaire). 

Prevention du premier episode hemorragique 
et de la recidive hemorragique 

La preuve de Fefficacite du propranolol et du nadolol, 
P-bloquants non cardioselectifs, dans la prophylaxie pri- 
maire et secondaire des hemorragies digestives par rup- 
ture de varices oesophagiennes a ete etablie dans de nom- 
breuses etudes et confirmee par plusieurs meta-analyses. 1,2 

Prevention du premier episode hemorragique 

Chez les malades qui n’ont pas de varices oesophagien- 
nes et chez ceux qui ont des varices de petite taille, aucun 
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traitement prophylactique n’est actuellement recom- 
mande. 3 La prophylaxie primaire ne concerne que les 
malades ayant des varices de grande taille (grade supe- 
rieur ou egal a 2), des varices gastriques, ou une gastropa- 
thie d’hypertension portale. Le but est d’obtenir une dimi- 
nution de la frequence cardiaque de plus de 25 %, ou aux 
alentours de 55 batt/ min. 4 En prophylaxie primaire, les (3- 
bloquants reduisent de 30% la probabilite de saigner au 
bout de 2 ans. 1 En Fabsence d’episodes hemorragiques, le 
traitement doit etre poursuivi a vie. Approximativement 
20% des malades ne peuvent etre traites par (3-bloquants 
en raison d’une contre-indication ou d’une mauvaise tole- 
rance, et doivent subir Feradication des varices oesopha- 
giennes par ligature endoscopique. 

Prevention de la recidive hemorragique 

En raison du risque tres eleve de recidive hemorragique, 
un traitement prophylactique doit etre propose aux malades 
ayant survecu a un premier episode d’hemoiragie digestive 
par hypertension portale. La conference frangaise de consen- 
sus sur Fhypertension portale en 2003 a recommande en 
prophylaxie secondaire Futilisation des |3-bloquants non car- 
dioselectifs (propranolol ou nadolol) ou Feradication des 
varices par ligature. 5 En cas d’echec de ces traitements, le 
shunt porto-cave intrahepatique (TTPS) [fig. 2] est Foption la 
plus logique, car il permet une diminution de la pression 
porte en mettant en continuite la veine porte, compartiment a 
pression elevee, avec la veine cave, compartiment a pression 
basse. Chez les patients ayant une insuffisance hepatocellu- 
laire severe, la transplantation hepatique doit etre discutee. 

Traitement de I'episode hemorragique aigu 

La prise en charge des malades ayant une hemorragie 
digestive doit se faire dans une unite de soins intensifs. Le 
traitement vasoactif doit etre mis en route des Fadmission 
du malade et maintenu pendant 2 a 5 jours. La terlipressine, 
la somatostatine et Foctreotide sont les trois molecules 
ayant Fautorisation de mise sur le marche dans le traitement 
de la phase aigue de Fhemorragie digestive par rupture de 
varices oesophagiennes. Les transfusions ne sont indiquees 
que pour maintenir l’hematocrite aux alentours de 25 



EST NOUVEA 





La transplantation hepatique ameliore la survie des patients 
ayant une cirrhose compliquee, y compris ceux ayant 
developpe un carcinome hepatocellulaire unique de moins de 
5 cm, ou moins de 3 nodules de moins de 3 cm. 

La mortalite hospitaliere apres une hemorragie digestive, une 
infection de liquide d'ascite ou un syndrome hepato-renal a 
diminue de 40 % a 10 % dans les 2 dernieres decennies. 

Une antibioprophylaxie doit etre systematiquement prescrite 
apres une infection du liquide d'ascite ou une hemorragie 
digestive, car elle diminue la survenue du syndrome hepato- 
renal et ameliore la survie. 

Le remplissage par solutes colloides doit etre systematique 
apres une ponction evacuatrice de plus de 2 litres, et associe 
au traitement antibiotique en cas defection du liquide 
d'ascite. 


a 30%, car une transfusion excessive entraine un rebond 
de la pression portale et favorise la recidive hemorragique. 
Une antibioprophylaxie doit etre instauree, car elle reduit la 
mortalite. 6,7 Un schema frequemment utilise est la norfloxa- 
cine 400 mg, 2 fois par jour, pendant 7 jours. 

L’endoscopie digestive doit etre effectuee des que les 
conditions de securite sont remplies ; elle permet d’affirmer 
Forigine du saignement. Un traitement endoscopique par 
ligature des varices doit etre realise chez les patients ayant 
un saignement actif malgre Finstauration du traitement 
vasoactif. Si, malgre tout, Fhemorragie persiste ou recidive 
precocement, la pose dun TIPS doit etre envisagee chez les 
patients ayant un score de Child inferieur ou egal a 12. 

ASCITE 


La survenue d’une ascite constitue un tournant dans 
Pevolution du malade. La probabilite de survie d’un 
malade ayant une cirrhose compliquee d’ascite est de 


Saignement 

^^Jiemorragique 



Hemostase endoscopique 
apres ligature 
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GKil Varices oesophagiennes. 


Les complications de la cirrhose 


Hemorragie digestive 

Encephalopathie hepatique 

■ Ascite 

1 Carcinome hepatocellulaire 

Infection du liquide d'ascite 

Syndrome hepato-pulmonaire* 

■ Syndrome hepato-renal 

1 Hypertension arterielle pulmonaire* 


Tableau 


* Ces complications n'ont pas ete abordees dans 
cette revue. 
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IMliiZS Shunt porto-cave intrahepatique. 

50 % a 2 ans. 8 La prise en charge depend de l’origine de la 
cirrhose. Lorsqu’on ne peut pas esperer d’amelioration de 
l’hepatopathie sous-jacente en raison de Fabsence de trai- 
tement etiologique, la transplantation hepatique doit etre 
envisagee chez les patients ayant un score de Child supe- 
rieur ou egal a 9. L’ascite peut disparaitre apres prise en 
charge specifique (p. ex., arret des boissons alcoolisees en 
cas de cirrhose alcoolique, antiviraux dans Fhepatite B ou 
corticoides dans Fhepatite auto-immune et Fhepatite 
alcoolique severe). La transplantation ne doit etre envisa- 
gee que si Finsufhsance hepatocellulaire reste severe en 
Fabsence de reponse au traitement specifique. 

Toute ascite apparue nouvellement chez un malade cir- 
rhotique doit etre ponctionnee pour realiser l’etude bio- 
chimique, bacteriologique et cytologique du liquide d’as- 
cite. Le plus souvent, Fascite du cirrhotique est pauvre en 
proteines (inferieur a 20 g/L). 

La premiere mesure a prendre afin de controler Fascite 
est Fobservance d’un regime sans sel. Les apports doivent 
etre limites a 50 mmol de Na (3 g)/j. Un traitement diure- 
tique est souvent necessaire et peut comporter en pre- 
miere intention soit de la spironolactone en monothera- 
pie (dose initiale de 75 mg/j, augmentee jusqu’a 400 
mg/j), soit une association spironolactone-furosemide 
avec une augmentation progressive de la posologie.* Le 
groupe d’experts internationaux a recommande les doses 
maximales de 400 mg/j de spironolactone et de 160 mg/j 
de furosemide en respectant un rapport 50 mg spirono- 
lactone/20 mg furosemide. Le furosemide en monothera- 
pie doit etre reserve aux patients ayant une contre-indica- 
tion a la spironolactone. Une restriction hydrique n’est 
indiquee que chez les patients ayant une natremie infe- 
rieure a 120 mmol/L. L’objectif du traitement est la dispa- 


rition de Fascite, mesuree par la perte de poids qui ne doit 
pas exceder 500 g/j en Fabsence d’oedemes et 1 kg/j en 
leur presence. 

Lorsque Fascite est importante, une ponction evacua- 
trice est realisee et doit etre systematiquement associee a 
une expansion volemique au moyen d’une perfusion de 
solutes colloides de remplissage (albumine a 20 %). Au- 
dela de 5 litres d’ascite evacuee, Falbumine 20 % (7 g par 
litre evacue) doit etre utilisee, car elle reduit le risque de 
survenue de dysfonction circulatoire associee a un exces 
de mortalite. 

Ascite refractaire 

L’ascite refractaire est dehnie par Fabsence de reponse 
a une restriction sodee et a des doses optimales de diure- 
tiques ou par la survenue de complications severes (insuf- 
fisance renale, hyponatremie inferieure a 120 mmol/L, 
hyperkaliemie ou hypokaliemie profonde, encephalopa- 
thie hepatique) contre-indiquant Futilisation des doses 
optimales de diuretiques. Elle est observee chez 10% des 
malades ayant une ascite. 

La survie a 1 an est approximativement de 40 a 50% chez 
ces patients. Les options therapeutiques envisageables sont 
la transplantation hepatique, le TIPS et les ponctions d’ascite 
iteratives. La transplantation hepatique est la meilleure solu- 
tion lorsqu’elle est realisable. Une meta-analyse a demontre 
que le TIPS permettait un meilleur controle de Fascite au 
prix de la survenue plus frequente d’encephalopathie, sans 
qu’il soit observe d’effet sur la survie. 9 

Infection du liquide d'ascite 

L’infection du liquide d’ascite survient chez 10 a 30% 
des cirrhotiques avec ascite ; 60 % des patients decedent 
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Que surveiller chez le patient cirrhotique ? 


L a cirrhose peut etre definie comme une 
atteinte diffuse du foie par un processus 
associant fibrose annulaire et nodules 
de regeneration. Une fois le diagnostic pose, 
une surveillance reguliere est preconisee, 
afin d'eviter la survenue de complications, 
et notamment de depister une eventuelle 
greffe hepatocarcinomateuse. 

Le depistage de I'hepatocarcinome 
chez les patients cirrhotiques est une pra- 
tique acceptee malgre les incertitudes qui 
persistent encore sur son efficacite ; en 
effet, si la population a risque est bien iden- 
tifiee, I'incidence elevee (3 a 5 % par an) et 
les tests de depistage sensibles, specifiques 
et acceptables en termes de morbidite, les 
traitements curatifs de I'hepatocarcinome 
n'ont cependant jamais ete evalues par des 
essais randomises controles prouvant leur 
efficacite. 1,2 Ms sont cependant consideres 
comme efficaces et sont supposes amelio- 
rer la survie, particulierement en cas de 
petites tumeurs, autrement dit celles decou- 
vertes par depistage. Pour cette raison, le 
depistage ne doit etre reserve qu'a des 
patients susceptibles de beneficier d'un trai- 
tement potentiellement curatif et, en cas de 
cirrhose decompensee, s'il s'integre dans 
une prise en charge plus globale de I'hepa- 
topathie par transplantation. II repose 
actuellement sur la pratique tous les 6 mois 
d'une echographie par un operateur 
entrame (sensibilite de 78 % et specif icite 


de 93 %). En cas d'examen insuffisant, par 
exemple en raison d'une mauvaise echoge- 
nicite, un examen tomodensitometrique 
hepatique peut etre propose. L'oc-fcetopro- 
teine peut etre determinee au meme 
rythme, bien que sa sensibilite et sa specifi- 
cite soient mediocres ; un taux superieur a 
400 ng/mL, associe a une lesion nodulaire a 
I'echographie, est un critere diagnostique 
d'hepatocarcinome. Le sexe masculin, un 
age superieur a 50 ans, la presence d'une 
dysplasie a grandes cellules dans un foie 
non tumoral, I'anciennete de la cirrhose, son 
origine virale, doivent rendre particuliere- 
ment vigilant. 

La realisation d'une gastroscopie chez 
le cirrhotique est recommandee afin de per- 
mettre le depistage des varices a risque 
hemorragique, et ce d'autant plus que I'effi- 
cacite des traitements prophylactiques de 
I'hemorragie digestive par rupture de vari- 
ces cesophagiennes est maintenant bien 
demontree. 3 La gastroscopie doit etre repe- 
tee tous les 3 ans chez les malades sans 
varice, tous les 2 ans en cas de varices de 
grade I a I'endoscopie initiale. En cas de cir- 
rhose d'origine alcoolique et (ou) d'insuffi- 
sance hepatique grave, de varices de grade 
II ou III, I'intervalle recommande est de 1 an. 
Chez les malades ayant des varices de grade 
II ou III, un traitement prophylactique speci- 
fique de I'hemorragie digestive doit etre mis 
en route, soit par p-bloquants non cardio- 


selectifs, en premiere intention, soit par 
ligature endoscopique des varices, en cas de 
contre-indication ou d'intolerance. L'obser- 
vance du traitement medicamenteux doit 
etre surveillee regulierement par la mesure 
de la frequence cardiaque (inf erieu re a 
55 batt/min) ; et les patients doivent etre 
regulierement informes des risques encourus 
en cas d'interruption brutale du traitement. 

Les infections sont des complications 
freguentes et represented 25 % des cau- 
ses de mortality chez le cirrhotique, princi- 
palement les peritonites spontanees bacte- 
riennes. 4 Les mecanismes a I'origine d'une 
augmentation du risque infectieux sont 
multiples, et il est actuellement difficile de 
prevoir quels sont les patients qui risquent 
une infection du liquide d'ascite. La pres- 
cription d'une antibioprophylaxie systema- 
tique aux patients ayant eu une peritonite 
spontanee bacterienne diminue le risque de 
recidive d'environ 20 %, sans toutefois aug- 
menter la survie du malade (norfloxacine 
400 mg/j, ou ciprofloxacine). Pour les 
malades ayant comme seul facteur de 
risque un taux de protides dans le liquide 
d'ascite inferieur a 10 g/L, I'interet de I'anti- 
bioprophylaxie reste discute. La survenue 
d'une hepatite virale chez un patient cirrho- 
tique peut etre un facteur aggravant, a 
court terme, la fonction hepatique, avec un 
risque de mortalite non negligeable, qui jus- 
tice de recommander les vaccinations 


dans Fannee suivant Finfection. Plusieurs facteurs en favo- 
risent la survenue : la severite de la cirrhose ; un premier 
episode d ’infection du liquide d’ascite ; la survenue d’une 
hemorragie digestive ; une concentration de proteines 
dans le liquide d’ascite inferieure a 10 g/L. 

Le diagnostic d’infection du liquide d’ascite est affirme 
si le taux de polynucleaires neutrophiles dans l’ascite est 
superieur a 250/ mm 3 . L’ascitoculture peut etre positive ou 
negative ; 70 % des infections sont dues a des bacilles a 
Gram negatif principalement E. coli \ et les 30 % restants a 
des cocci ou bacilles a Gram positif. 

Le traitement curatif de Finfection du liquide d’ascite 
repose sur l’administration d’antibiotiques en monothe- 


rapie associee a une perfusion, le l er jour, de 1,5 g/kg 
d’albumine, qui doit etre repetee a 1 g/kg le 2 e et le 3 e 
jour7 Le cefotaxime par voie intraveineuse 3 a 6 g/j, l’a- 
moxicilline-acide clavulanique 3 g/j et les quinolones 
sont les plus utilises. 

Un traitement preventif doit etre systematiquement 
prescrit apres un premier episode d’infection du liquide 
d’ascite. L’antibiotique recommande est la norfloxacine 
(400 mg/j) pendant 4 a 20 mois (en moyenne 12 mois). 
Chez les malades ayant comme seul facteur de risque un 
taux de protides dans le liquide d’ascite inferieur a 10 g/L, 
I’interet de l’antibioprophylaxie primaire par norfloxacine 
reste controverse. 
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contre les hepatites A et B chez ces 
patients. Ces vaccins sont bien toleres, mais 
I'efficacite du vaccin contre I'hepatite B est 
reduite, particulierement en cas de cirrhose 
decompensee. II est egalement licite de pro- 
poser une vaccination contre le pneumo- 
coque, compte tenu de la gravite des infec- 
tions a Streptococcus pneumoniae dans 
cette population. Enfin la prevention du 
tetanos reste de rigueur. La cure des foyers 
infectieux latents (oto-rhino-larynges, den- 
taires) et la conservation d'un etat nutrition- 
nel satisfaisant peuvent egalement faire 
partie integrante de la prophylaxie des 
infections chez ces patients. 

La denutrition est frequente chez le cir- 
rhotique ; sa prevalence augmente avec le 
degre de severite de la maladie et en cas de 
cirrhose d'origine ethylique. Elle est asso- 
ciee a une diminution de la survie chez les 
patients ayant un score de Child A et B et un 
risque accru defection ; ce qui souligne I'in- 
teret d'une surveillance reguliere de I'etat 
general du cirrhotique et d'une prise en 
charge nutritionelle active en cas de denu- 
trition averee. 1 2 3 4 5 * * Le depistage des complica- 
tions liees a I'intoxication ethylo-tabagique, 
particulierement neoplasiques, est egale- 
ment indispensable dans la surveillance du 
cirrhotique. 

Toute prescription medicamenteuse, 

surtout en cas d'insuffisance hepatocellu- 
laire avancee, doit tenir compte de I'effet de 


premier passage dans le foie, du metabo- 
lisme hepatique eventuel du medicament, 
de son index therapeutique et de sa toxicite 
potentielle. L'interet d'administrer un medi- 
cament doit etre nettement superieur au 
risque potentiel que celui-ci peut faire cou- 
rir. La prescription de substances neurotro- 
pes doit etre motivee et prudente, en raison 
d'une susceptibility pharmacodynamique 
accrue. Les anti-inflammatoires non steroT- 
diens, les aminosides, sont a proscrire (toxi- 
cite renale). 

En cas de cirrhose decompensee 

(hemorragie digestive, ascite, encephalopa- 
thie), il importe de rechercher et de traiter si 
possible la cause de la decompensation 
(infections, hemorragie digestive, desordre 
hydro-elect rolytiq ue, cause medicamen- 
teuse, hepatocarcinome...) ; I'etape suivante 
est de discuter sans tarder I'indication d'une 
eventuelle transplantation. 

Une consultation specialisee doit etre 
proposee au patient tous les 3 a 6 mois, et 
les conseils de vigilance vis-a-vis des medi- 
caments repetes. II est tout aussi important 
d'obtenir et de maintenir I'abstinence ethy- 
lique que de veiller a I'absence de prise de 
medicaments hepato- ou nephrotoxiques, 
ou encore a I'arret intempestif des p-blo- 
quants dans la prophylaxie de I'hemorragie 
ou de la lamivudine dans le cadre d'une cir- 
rhose virale B (effet rebond). Le score de 
Child-Pugh doit etre regulierement suivi, de 


meme que I'activite de I'hepatopathie, et 
I'hepatocarcinome depiste a un stade le 
plus precoce possible. L'observance des 
patients a la surveillance proposee est sou- 
vent difficile a obtenir, en particulier chez 
les patients dependants de I'alcool, et le 
medecin doit etre convaincu de l'interet de 
cette surveillance pour etre convaincant. 

Helene Barraud, Jean-Pierre Bronowicki 

Service d'hepato-gastro-enteroiogie, 
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SYNDROME HEPATO-RENAL 


Le syndrome hepato-renal est une insuffisance renale 
fonctionnelle resistant a un remplissage vasculaire ade- 
quat et observee uniquement chez les patients ayant 
conjointement une insuffisance hepatique et une hyper- 
tension portale. II resulte d’un effondrement de la perfu- 
sion renale lie aux effets conjoints d’une intense vaso- 
constriction des arteres renales et d’une diminution du 
debit sanguin renal faisant suite a une vasodilatation arte- 
rielle des territoires splanchniques et systemiques. Les cri- 
teres diagnostiques du syndrome hepato-renal ont ete 
clairement debnis et ont pour objectif principal d’eliminer 
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une cause organique a l’insuffisance renale. 10 Le syn- 
drome hepato-renal est repertorie en types I et II en fonc- 
tion du delai d’apparition de l’insuffisance renale : infe- 
rieur a 15 jours pour le type I, et superieur a 15 jours pour 
le type II. II est la complication de la cirrhose ayant le plus 
mauvais pronostic. La guerison spontanee est exception- 
nelle et doit faire remettre en cause le diagnostic. La 
mediane de survie du syndrome hepato-renal de type I est 
de 15 jours, tandis que celle du type II est de 6 mois. 11 13 

Les facteurs declenchants les plus frequents sont une 
infection bacterienne, une hemorragie digestive ou une 
paracentese de grande abondance non compensee par une 
perfusion de solute de remplissage. 14 Dans un premier 
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Cirrhose : les candidats a la transplantation hepatique 


L a transplantation hepatique est deve- 
nue le traitement de referencedes cir- 
rhoses compliquees, grace aux progres 
effectues dans les techniques chirurgicales, 
les traitements immunosuppresseurs, et la 
validation des indications. Au cours des 10 
dernieres annees, les taux de survie ont 
depasse les seuils de 80 % a 1 an, et 70 % a 
5 ans. En 2004, 994 transplantations hepa- 
tiques ont ete effectives en France. Chez un 
patient cirrhotique, la transplantation doit 
etre envisagee, d'une part lorsque des com- 
plications de la cirrhose surviennent, d'au- 
tre part en fonction de I'etiologie de la cir- 
rhose. 1 L'object if minimal doit etre une 
survie a 5 ans meilleure apres transplanta- 
tion que sans transplantation. 

INDICATION DE TRANSPLANTATION 
HEPATIQUE CHEZ UN PATIENT 
CIRRHOTIQUE, INDEPENDAMMENT 
DE L'ETIOLOGIE 

L'absence de contre-indication extra- 
hepatique, determinee par un bilan pre- 
greffe, est un prealable evident. L'age limite 
n'est pas formellement def ini, mais au-dela 
de 60 ans, les facteurs de risque, notam- 
ment cardiovasculaire, doivent etre scrupu- 
leusement evalues. 

Le score de Child-Pugh (v. page 1529) 
reste, malgre ses defauts (appreciation sub- 
jective des parametres cliniques), le plus uti- 
lise pour apprecier la gravite d'une cirrhose. 
Ainsi, chez les patients ayant un score de 


Child-Pugh C ou B superieur ou egal a 9, la 
transplantation doit etre envisagee, alors 
qu'elle n'ameliore pas la survie chez les 
patients ayant un score de Child-Pugh A ou 
B inferieur a 9. Certaines complications sont 
en elles-memes une indication de transplan- 
tation : ascite ref ractaire, epanchement 
pleural recidivant (le plus souvent droit), 
infection spontanee du liquide d'ascite, 
encephalopathie hepatique chronique, 
hypertension portale non controlee. En cas 
de carcinome hepatocellulaire, la transplan- 
tation hepatique doit etre envisagee pour 
les tumeurs uniques de moins de 5 cm, ou 
les tumeurs multiples de 2 ou 3 nodules de 
moins de 3 cm. 2 Ces criteres sont en cours 
de reevaluation, notamment en ce qui 
concerne la faille maximale. Les tumeurs 
multifocales, les localisations extrahepa- 
tiques, la presence d'une thrombose dans 
le territoire de la tumeur, sont une contre- 
indication absolue a la transplantation 
hepatique. 

INDICATION DE TRANSPLANTATION 

HEPATIQUE EN FONCTION DE 

L'ETIOLOGIE DE LA CIRRHOSE 

La cirrhose alcoolique est la premiere 
indication de transplantation hepatique en 
France. II faut tenir compte de I'etat nutri- 
tionnel precaire de ces patients, responsa- 
ble d'une augmentation des complications 
infectieuses bacteriennes apres la greffe, 
des complications extrahepatiques de I'al- 


cool (myocardiopathie, glomerulonephrite a 
immunoglobulines A, pancreatite chro- 
nique, atteinte neurologique), du tabagisme 
souvent associe, de la frequence des can- 
cers oto-rhino-larynges infracliniques, dont 
I'histoire naturelle s'accelere apres la greffe 
en raison de I'immunosuppression. La sin- 
gularity de la transplantation hepatique 
dans cette indication repose sur revaluation 
du risque de rechute alcoolique apres la 
greffe. 3 L'abstinence pregreffe est requise, 
notamment parce qu'elle peut entraTner 
une amelioration de la fonction hepatique 
permettant d'eviter la transplantation. II est 
maintenant demontre que les resultats de la 
transplantation hepatique sont identiques a 
ceux des autres indications, et que la reprise 
d'une consommation d'alcool apres la greffe, 
si elle n'est pas excessive selon les criteres 
de I'Organisation mondiale de la sante 
(moins de 21 verres/semaine pour les hom- 
mes, et de 14 verres/semaine pour les fem- 
mes), n'a pas de consequences sur la survie 
du patient et du greffon a 5 ans. La reprise 
d'une consommation excessive est estimee 
de 15 a 22 % en fonction des etudes sa prise 
en charge reste difficile. 

Les cirrhoses virales : la cirrhose induite 
par le virus de I'hepatite C (VHC) est la 
deuxieme cause de transplantation hepa- 
tique en France. II est difficile de proposer 
un traitement antiviral avant la greffe chez 
ces patients souvent au stade de cirrhose 
decompensee. II en resulte une recidive 


temps, la possibility de pertes liquidiennes doit etre 
recherchee, les diuretiques interrompus et un test de rem- 
plissage par administration intraveineuse de serum sale 
isotonique ou d’albumine realise, au mieux en surveillant 
la pression veineuse centrale. Des prelevements bacterio- 
logiques multiples sont indispensables afin de depister et 
traiter une eventuelle infection meconnue. 

Durant la derniere decennie, le pronostic du syndrome 
hepato-renal a ete considerablement ameliore par les pro- 
gres therapeutiques realises tant sur le plan preventif que 
curatif. H est maintenant admis que : 1. la realisation syste- 
matique d’une expansion volemique au moyen de perfu- 
sions d’albumine diminue le developpement du syn- 
drome hepato-renal, apres ponctions d’ascite evacuatrices 


abondantes et apres infection du liquide d’ascite; 2. l’anti- 
bioprophylaxie diminue le risque de syndrome hepato- 
renal apres une hemorragie digestive par rupture de vari- 
ces oesophagiennes. 6,7 

Chez des patients ayant un syndrome hepato-renal de 
type I ou II, un traitement vasoconstricteur (terlipressine, 
noradrenaline ou midodrine-octreotide) associe a une 
expansion volemique par perfusion d’albumine ameliore 

* Les schemas therapeutiques concemant cet article (incluant Fascite, le 
syndrome hepato-renal, Finfection de liquide d’ascite), proviennent du 
texte long de la conference francaise de consensus sur les complications 
de Fhypertension portale chez l’adulte, disponible sur le site de l’Associa- 
tion francaise de l’etude du foie a l’adresse suivante : http://www.medi- 
tis.net/ fichiers/ portail/ mediatheque/ articles/ AC 1067.pdf 
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quasi constante de I'infection virale apres la 
transplantation, avec, a 5 ans, une hepatite 
histologique dans 70 a 75 % des cas, et une 
cirrhose dans 10 a 22 % des cas. 1 2 3 4 Cela 
temoigne de I 'acceleration de I'histoire 
naturelle de I'infection virale C dans ce 
contexte d'immunosuppression. La prise en 
charge therapeutique de la recidive de I'he- 
patite C, preventive ou curative, est en cours 
devaluation. 

La cirrhose induite par le VHB n'est une 
indication de transplantation hepatique que 
si la replication virale est controlee avant la 
greffe, sinon la recidive, toujours grave, est 
constante. Ainsi, si I'ADN du VHB n'est pas 
detectable en PCR ( polymerase chain reac- 
tion), la transplantation hepatique peut etre 
proposee. S'il est detectable, il faut propo- 
ser, avant la greffe, un traitement par analo- 
gue nucleosidique (lamivudine) ou nucleo- 
tidique (adefovir), I'interf eron etant 
contre-indique en cas de cirrhose decom- 
pensee. Dans tous les cas, une prophylaxie 
de la recidive (immunoglobulines anti-HBs 
avec ou sans analogue) doit etre prescrite 
apres la greffe, afin d'eviter une reinfection 
du greffon a partir de sites de replication 
extrahepatiques du VHB. 5 

Les autres cirr hoses: le traitement de la 
cirrhose biliaire primitive est I'acide ursode- 
soxycholique. En cas d'echec, la transplan- 
tation est proposee dans deux situations : 
cirrhose constitute et compliquee, ou biliru- 
bine totale superieure a 100 pmol. La reci- 


dive de la maladie est bien demontree, et 
elle est generalement bien controlee par 
une prescription precoce d'acide ursode- 
soxycholique apres la greffe. 

Pour la cholangite sclerosante primitive, 
I'indication de transplantation hepatique 
est posee en cas devolution vers une cir- 
rhose biliaire secondaire decompensee, et 
(ou) d'angiocholites a repetition non contro- 
lees. La principal difficulty reside en la pos- 
sible transformation en cholangiocarci- 
nome, difficile a diagnostiquer. La recidive 
de la cholangite est possible apres la greffe, 
faisant discuter le diagnostic de cholangite 
ischemique, et pouvant conduire a la 
retransplantation. 

La cirrhose auto-immune, lorsqu'elle 
echappe au traitement par corticosteroides 
et azathioprine, est une indication de 
transplantation hepatique en cas de decom- 
pensation. La specificite reside, d'une part 
en une plus grande frequence des episodes 
de rejet, et d'autre part dans la possible reci- 
dive de la maladie, obligeant a maintenir des 
corticosteroides dans le traitement immu- 
nosuppresseur longtemps apres la greffe. 

L'hemochromatose, au stade de cirrhose 
decompensee, est une indication de 
transplantation hepatique. Le bilan pre- 
greffe doit comporter une evaluation car- 
diaque tres stricte, en raison de la possible 
surcharge myocardique en fer qui peut etre 
responsable du deces pendant la periode 
peri-operatoire. Les saignees doivent etre 


reprises apres la greffe, en fonction des 
parametres de la surcharge en fer. 

En conclusion, toute indication de 
transplantation hepatique chez un patient 
cirrhotique doit etre posee en tenant 
compte du manque de greffons necessaires 
pour repondre a la demande croissante. II 
faut done s'assurer que I'indication est justi- 
fiee, et que la transplantation permet un 
gain de survie d'au moins 5 ans. 
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la fonction renale dans approximativement 70 % des cas. 
La terlipressine en bolus intraveineux (1 mg, 2 a 4 fois/j) 
associee a une expansion volemique par albumine 
(1 g/kg le l er jour, puis 20 a 40 g/j pendant 5 a 15 j) est le 
schema le plus utilise.* 

ENCEPHALOPATHIE HEPATIQUE 


L’encephalopathie hepatique est une complication neuro- 
psychique de la cirrhose. Deux situations cliniques doivent 
etre distinguees. Lors d’un episode d’encephalopathie 
hepatique aigu favorise par un facteur declenchant tel 
qu’une infection, une hyponatremie, ou la prise d’un medi- 
cament sedatif, l’eviction de ce facteur declenchant est 
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generalement suffisante pour traiter les symptomes neuro- 
logiques. En revanche, s’il s’agit d’une encephalopathie 
hepatique chronique, un traitement specifique de l’ence- 
phalopathie pourrait etre utile. Le lactulose est souvent uti- 
lise, mais son efficacite reste discutee. La transplantation 
hepatique est le meilleur traitement chez les malades eligi- 
bles et ayant une encephalopathie chronique. 

CARCINOME HEPATOCELLULAIRE 


L’incidence annuelle du carcinome hepatocellulaire 
(fig. 3) est comprise entre 3 et 5 % ; e’est l’une des cau- 
ses principales de deces des malades ayant une cirrhose. 
Le depistage du carcinome hepatocellulaire repose sur 
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IMimi Carcinome hepatocellulaire. Tomodensitometrie, 
injection temps precoce. 

Fechographie. La detection precoce augmente la proba- 
bility de pouvoir beneficier d’un traitement curatif. 15 

Le diagnostic de carcinome hepatocellulaire est certain 
lorsqu’un nodule hypervascularise de plus de 2 cm de dia- 
metre est mis en evidence a Fechographie, au scanner spi- 
rale ou a Fimagerie par resonance magnetique et que le 
taux d’a-foetoproteine est superieur a 400 ng/mL, ou 
lorsqu’un nodule hypervascularise de plus de 2 cm de dia- 
metre est mis en evidence par 2 techniques d’imagerie 
concordantes quel que soit le taux d’a-foetoproteine. 15 

Les traitements du carcinome hepatocellulaire peuvent 
etre regroupes en fonction de leur caractere curatif ou pal- 
liatif. Les traitements a visee curative regroupent la 
transplantation hepatique, la resection chirurgicale et les 
traitements percutanes. 

La transplantation hepatique permet non seulement de 
traiter le carcinome hepatocellulaire, mais aussi la cirrhose 
sous-jacente. Les meilleurs candidats sont ceux ayant un 
nodule de moins de 5 cm, ou au plus 3 nodules de moins 
de 3 cm. Lorsque ces criteres sont respectes, la survie a 5 ans 
atteint 70 % et le taux de recidive est inferieur a 1 5 °/o. 16, 17 

La resection chirurgicale n’est indiquee que chez les 
malades qui n’ont qu’un seul nodule de moins de 5 cm ou 
au plus 3 noddles dc moins de 3 cm, et indemnes d’hyper- 
tension portale severe. Le probleme principal est celui de 
la recidive dont la frequence atteint 70% a 5 ans. D’apres 
une meta-analyse recente, la chimio-embolisation post- 
operatoire pourrait apporter un benefice en termes de 
survie en diminuant la recidive. 18 

Les traitements percutanes (radiofrequence principale- 
ment) ne sont proposes qu’en cas de nodule unique de 
moins de 5 cm. En consequence, ces traitements s’adres- 
sent au meme groupe de patients que la chirurgie d’exe- 
rese. L’efhcacite des traitements percutanes semble simi- 
laire a la chirurgie. 


La chimiotherapie intra-arterielle lipiodolee avec embolisa- 
tion est le traitement le plus utilise pour les carcinomes 
hepatocellulaire s non resecables, sous condition d’une 
bonne conservation de la fonction hepatique et de l’ab- 
sence d’hypertension portale severe. Une meta-analyse 
recente a observe qu’elle ameliore la survie des patients 
ayant un carcinome hepatocellulaire inaccessible aux trai- 
tements a visee curative. 19 La selection des malades condi- 
tionne les resultats. 

CONCLUSION 


Le depistage de la cirrhose avant la survenue des compli- 
cations est indispensable, car certaines complications peu- 
vent etre prevenues ; par exemple, l’administration de 
(Lbloquants chez les patients ayant des varices oesopha- 
giennes grade 2-3 diminue la probability de survenue 
d’une hemorragie digestive par rupture de varices et le 
depistage du carcinome hepatocellulaire augmente la 
probability de proposer un traitement curatif. Le develop- 
pement de tests non invasifs pour le diagnostic de la cir- 
rhose pourrait permettre d’envisager un depistage a plus 
large echelle de la cirrhose chez les sujets ayant des fac- 
teurs de risque d’atteinte hepatique. ■ 


■iiiimVMirViiiNiia 

: 7 La prevention des complications de la cirrhose passe d'abord 
par le traitement de I'hepatopathie sous-jacente. 

: 7 La prise en charge precoce des complications de la cirrhose 
permet d'influencer favorablement le pronostic des malades. 

: 7 Les p-bloquants non cardioselectifs sont la pierre angulaire de 
la prophylaxie primaire et secondaire de I'hemorragie 
digestive par hypertension portale. L'eradication des varices 
oesophagiennes par ligature doit etre proposee aux patients 
ayant saigne sous traitement par p-bloquants. 

: 7 Le regime sans sel et ('association spironolactone-furosemide 
constituent le traitement de premiere ligne de I'ascite. 

: 7 En cas d'ascite refractaire, defection du liguide d'ascite, 
de syndrome hepato-renal, d'encephalopathie, ou de petit 
carcinome hepatocellulaire, une transplantation hepatique 
doit etre discutee. 

: 7 Le depistage du carcinome hepatocellulaire repose sur 
la realisation d'une echographie hepatique tous les 6 mois, 
car sa detection precoce augmente la probability d'avoir 
recours a un traitement curatif. 


Les auteurs n imlpas declare de conflits d’interets. 
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SUMMARY Managing the complications of cirrhosis 

The main complications of cirrhosis are gastrointestinal bleeding related to portal hypertension, ascites, spontaneous peritonitis, hepato-renal 
syndrome, encephalopathy and hepatocellular carcinoma. The apparition of these complications constitutes a major event for the patient. In addition 
to the etiological treatment, take charge of complications can improve the prognosis of the patients. 
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RESUME Principes de prise en charge des complications des malades cirrhotigues 

Les complications de la cirrhose les plus freguemment rencontrees sont I'hemorragie digestive par hypertension portale, I'ascite, I'infection du liguide 
d'ascite, le syndrome hepato-renal, I'encephalopathie hepatigue, et le carcinome hepatocellulaire. Leur apparition margue un tournant dans revolution 
du malade. En plus du traitement etiologigue de I'hepatopathie sous-jacente, la prise en charge adequate de ces complications permet d'influencer 
favorablement le pronostic des malades. 
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